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Uvod

mozkové tkani, charakterizovana progresivni deterioraci rozumovych schopnosti a
zmeénami osobnosti.

NejCasnéji byva postizena kratkodoba, pozdéji i dlouhodoba pamét, porusen je také
usudek a Casoprostorova orientace, v€etné ostatnich kognitivnich schopnosti, jakymi
je pozornost, schopnost komunikace, abstraktni mysSleni a rozpoznavaci funkce.
Informovanost o demencich a jeji nejCastéjsi formé — Alzheimerové nemaoci, je i pres
usili védcu stale relativné nizka.

V roce 2015 Zilo pfiblizné 46,8 milionu lidi na svété s urCitou formou demence.
Svétova zdravotnicka organizace oCekava az dvojnasobny narlst poctu nemocnych
v pristich dvaceti letech. Pfiblizny odhad je udavan na 75,6 milionu lidi s demenci
v roce 2030. (Matl, 2016, s. 9-10)

Do boje proti demenci se zapojila i Svétova zdravotnicka organizace, jez vydala
v roce 2017 mezinarodni akeni plan, ktery vice zkouma problematiku demence. Cilem
tohoto planu je zlepSit kvalitu zivota lidi s demenci a snizit celkovy dopad demence na
spolecnost.

V ramci zlepSeni situace bylo stanoveno nékolik mezinarodnich cilt, mezi které
patfi také optimalizace diagnostického postupu v ramci diagnostiky demence a
zvySeni informovanosti spoleCnosti o zavaznosti této nemoci. (World Health
Organization, 2017, s. 5-9)

Abychom mohli sou€asnou problematiku demence hodnotit, musime zodpovédét
nasledujici otazky. Co je to demence a proc€ je dulezité ji vhodné vénovat pozornost?
Jakou roli hraji neurozobrazovaci metody v diferencialni diagnostice demence? V em
maji jednotlivé neurozobrazovaci metody své vyhody a nevyhody? Diagnostikujeme
demenci spravné ve svétle novych poznatku?

Cilem této bakalarské prace bylo sumarizovat aktualni publikované informace
tykajici se problematiky demence a s ni spojené diferencialni diagnostiky. Cil prace
byl specifikovan v dil€ich cilech:

Cil 1. Vytvofit ucelenou formu déleni demenci s jejich charakteristikou na zakladé

nejnovéjsich poznatku.



Cil 2. Predlozit poznatky o novych trendech v neurozobrazovacich metodach v ramci
diferencialni diagnostiky demence.

Cil 3. Predlozit poznatky o vyhodach a nevyhodach jednotlivych neurozobrazovacich
metod.

Cil 4. Na zakladé dohledanych poznatkl sepsat diagnosticky postup v ramci

diferencialni diagnostiky demence a navrhnout jeho optimalizaci.
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1 Demence

Demenci povazujeme za syndrom, charakterizovany postizenim kratkodobé,
pozdéji i dlouhodobé paméti, porusenim usudku a Casoprostorova orientace,
pozornosti, schopnosti komunikace, abstraktniho mysleni a rozpoznavacich funkci,
ktery vznikl na zakladé onemocnéni mozku. MlzZe se objevovat ve formé chronické i
progresivni.

Béhem procesu demence dochazi k porucham vysSich korovych funkci, paméti,
orientace, mysleni, uceni, usudku i samotné schopnosti feci, avSak samotné védomi
neni zastfené. Tyto poruchy jsou €asto doprovazeny i ve zménach chovani, kdy
nemocny hlfe kontroluje své emoce a méni se jeho socialni chovani.

Diagn6zu demence stanovujeme na zakladé klinického vySetfeni, neurologického,
psychiatrického, event. psychologického, na zakladé provedenych kognitivnich testa.
V diferencialni diagnostice jednotlivych typl demence se pak vyuziva kromé klinickych
vySetfeni také neurozobrazovaci metody jako jsou napfiklad CT, MR, PET, SPECT a
dalsi, pomoci kterych dokazeme zobrazit intrakranialni patologie, zhodnotit miru atrofie
mozku, €i detekovat funkéni zmény.

Pro demenci plati, Ze dochazi ke zjevnému zhorSeni paméti jak kratkodobé, tak
dlouhodobé. AvSak samotné problémy s paméti mohou byt indikovany i u jinych
onemocnéni, a proto v pfipadé demence musi byt pfitomen, alespon jeden z faktord,
mezi které patfi naruSeni abstraktniho mysleni, naruseni soudnosti, zmény osobnosti
nebo narudeni ostatnich kognitivnich neboli poznavacich funkci.

Clovék trpici demenci ve vysledku ztraci své dusevni a funkénich schopnosti, coz
vede k jeho nesobéstacnosti a je potfeba odborné péce. (Pidrman, 2007, s. 9-10)

S pojmem demence ma vétsina lidi spojenou Alzheimerovou nemoc, kromé ni vSak
muze vést ke vzniku demence vice nez dalSich 60 chorob. Nékteré nemoci jsou
podminény rozvojem demence, ku pfikladu Alzheimerova nemoc. Existuji vSak i
takové typy, u kterych se demence rozviji pouze nékdy, napfiklad u AIDS.

Demence u pacienta je vnimana jako porucha paméti, jednani, poznavani atd., ale
bez hlubSi diagnostiky neni mozné posoudit, kter& nemoc demenci vyvolala. (Jirak,
2009, s. 12)



1.1 Fyziologické starnuti mozku

Zhodnotit, zdali zmény v mozkoveé tkani jsou zplUsobeny celkovym starnutim
S rostoucim vékem jedince dochazi k celkové mozkové atrofii, z dusledku
roz8ifovani mozkovych komor a sulkil. Také dochazi ke zménam v bile hmoté
mozkove a v oblasti centralni Sedi dochazi k vétsi akumulaci zZeleza.

Tyto procesy se daji zobrazit pomoci neurozobrazovacich metod a zaroven
mohou pfispét k rozliSeni mezi pfirozenym fyziologickym starnutim mozku,
zménami zpusobenymi v ramci chronickych ischemickych zmén mozku nebo

neurodegenerativnimi nemocemi. (Seidl, 2014, s. 272-273)

1.2 Mirna kognitivni porucha

Mirna kognitivni porucha (MCI) je definovana jako pfechodna faze mezi
kognitivnimi zmé&nami u fyziologického starnuti a Casnou demenci, ktera se vyznacuje
poruchami kognitivnich funkci.

MCI se povazuje za neurodegenerativni nemoc, s nizsi kognici oproti normalnimu
starnuti. Denni aktivity jsou u MCI zachovany, coz je dulezity rozdil oproti demencim.

MCI se diagnostikuje na zakladé potvrzenych zmén v kognitivni oblasti pfibuznym
nebo Iékafem. Nemocny trpi postizenim epizodické paméti, které mize progredovat
v Alzheimerovou nemoc. Objevuje se porucha jedné nebo vice kognitivnich funkci
oproti klasickému starnuti, a pfitom sobéstacnost je plné zachovana.

MCI je popsana ve dvou formach, amnesticka a neamnesticka forma. Amnesticka
forma se povazuje za predstupen Alzheimerovy nemoci. V tomto pfipadé Ize
objektivné posoudit ztratu paméti u pacienta.

Prevalence MCI se ve véku nad 65 let pohybuje v rozmezi 10-20 % a riziko se
zvySuje s vékem. Ze studii vyplyva, Zze pacienti majici MCI maiji vySsi riziko rozvoje
demence s rychlosti konverze mezi 5 % az 20 % za rok, v porovnani s béznou
populaci.

Rizikové faktory podminujici vznik MCI muzeme rozdélit na vaskularni rizikové
faktory a faktory Zivotniho stylu. Mezi vaskularni rizikové faktory patfi arterialni
hypertenze, hyperlipidemie, diabetes mellitus a obezita.

Zdravy Zivotni styl muze nastup MCI, ale i samotné demence, zna¢né oddalit, proto
je dulezité mit dostatek pohybu, zvolit vhodnou stravu a udrZovat se v dobrém

psychickém rozpolozZeni. Naopak lidé by se méli vyvarovat alkoholu, koufeni a stresu,
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nebot vSechny vyzkumy jasné prokazuji spojitost mezi t€mito faktory a vznikem MCI
nebo demence.

Porozuméni mechanismu vzniku MCI a v€asna detekce patologie muze byt velkym
pfinosem v prevenci vzniku MCI a zaroven v Casné lécbé Alzheimerovy nemoci.
(Janoutova, 2018, s. 285-287)
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2 Déleni demenci

V soucasnosti neexistuje jednotné déleni demenci. Existuji rizna rozdéleni podle
autorll, psychiatrickych sméru a novych poznatku na poli medicinské diagnosticky.
(Kuc€erova, 2006, s. 13)

Vyznamnou ¢&asti pfi spravném zaclenéni konkrétni demence hraji tfi dalezité
faktory: etiologie, lokalizace a IéCitelnost.

Podle etiologie se muzeme rozdélit demenci do tfi typd na primarni
neurodegenerativnino puvodu, takzvané atroficko-degenerativni demence, dale

demence sekundarniho typu a demence smisSené. (Zvéfova, 2017, s. 27)

2.1 Primarni demence

Neurodegenerativni demence neboli proteinopatie tvofi nejvétsSi ¢ast ze vSech
demenci. Podle vyskytu urCitého patologického proteinu u nemocnych muizeme
rozdélit proteinopatie na amyloidopatie (amyloid-B-peptid), synukleinopatie (a-
synuklin) a taupatie (1-protein).

Do amyloidopatii spada nej¢astéjSi forma demence, a to Alzheimerova choroba, u
které se uvadi vyskyt mezi 60 az 70 % celkového poctu demenci. 15 % pfipadl
demence tvofi synukleinopatie, jejimiz hlavnimi zastupci jsou demence s Lewyho
télisky a Parkinsonova choroba. Posledni skupinou primarnich demenci jsou taupatie,
které povazujeme za heterogenni skupinu projevujici se syndromem demence.
NejvyznamnéjSi predstavitelé této skupinky jsou Pickova choroba a progresivni
supranuklearni obrna (Steele — Richardson — Olszewského syndrom). (Krombholz,
2011, s. 196-198)

12
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Obrazek 1. Schéma déleni primarnich demenci. Zdroj: Krombholz, 2011, Neurologie pro praxi. 12(3),
197-198, ISSN 1803-5280. Vytvoieno z textu. Autor: Jifi Kozel

2.1.1 Alzheimerova choroba
Alzheimerovu chorobu Ffadime mezi neurodegenerativhi onemocnéni
s nezvratnymi plizivymi procesy, které negativné ovliviuji zivot nemocného. Jedna se
o nejcastéjsi formu demence, ktera se vyskytuje v Cisté i smiSené formé.
Vyskyt Alzheimerovy choroby stoupa s vékem, pfiblizné 3 % pacientl jsou v dobé
diagndzy ve véku 64 az 74 let, 19 % pak ve véku 75 az 84 let a nakonec 47 % pacientl
je ve véku 85 a vice let, pfi€emz zeny tvofri vice jak dveé tfetiny pacientu trpicich timto

onemocnéni.
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Alzheimerova choroba se manifestuje ve tfech stadiich a to lehkym, stfednim a

tézkym. V lehkém stadiu mizeme pozorovat naruseni kognitivnich funkci, Castéjsi

vvvvvv

Vv,

také se objevuje ztrata schopnosti souvisejicich s fecCi, napfiklad schopnosti
pojmenovani pfedmétld nebo porozuméni fe€i. Nemocny ztraci schopnost ovladani
jednoduchych pfistroju a neni jiz schopen zit aktivnim zivotem bez pomoci druhych.
V konec¢né fazi nemocni nepoznavaji své blizké a prestavaji se orientovat v Case i
prostoru. Jsou zcela odkazani na péci oSetfovatell, ktera je ztézovana zménami
chovani a psychickymi poruchami nemocného.

Lidé trpici touto chorobou se obvykle dozivaji v priméru sedmi az deseti let od
okamziku zaznamenani prvnich projevi nemoci. Délka doziti je také ovlivnéna lécbou
a spravnym pristupem pecovatell. Prestoze soufasna léCba nedokaze vylécit
pacienta, muze progresi onemocnéni znacné zpomalit. V IéCbé se uplathuji
farmakologické a nefarmakologické postupy.

Z anatomického a patologického hlediska mizeme fici, ze v pribéhu Alzheimerovy
choroby dochazi k ubytku neurond, a zarover se snizuje plasticita synapsi v mozku.
beta-amyloidu, ktery pak nalézame ve formé extracelularnich plaku a tau-proteinu, jez
tvofi neurofibrilarni klubicka.

V ramci diagnostiky Alzheimerovy choroby je dulezité potvrdit, Ze pacient splfuje
obecna kritéria pro demenci, a navic musi byt vylouCena moznost jiné pfiCiny
demence. Pacienti, ktefi trpi rGznymi poruchami paméti, by méli byt vySetfeni pomoci
CT mozku, aby se vylou€ily moznosti nadorového bujeni a jina IéCitelna onemocnéni.
Déle existuje moznost zobrazeni snizené intenzity metabolismu (hypometabolismu)
temporalnich a parietalnich laloki pomoci metod SPECT a PET. Dulezité je také
testovani z hlediska psychologického a klinického v ramci diagnostiky deficitu
kognitivnich funkci. (Zvéfova, 2017, s. 10, 16-17, 33-35, 69-70, 73)

2.2  Sekundarni demence

Vaskularni demence (také oznacCované jako cévné podminéné demence) tvori
okolo 20 % vSech demenci. Lze je rozdélit do tfi zakladnich skupin. Prvni skupinu tvori
strategicky umistény mozkovy infarkt. V pfipadé tohoto onemocnéni rozeznavame

typické symptomy v zavislosti na postizené oblasti mozku (frontalni lalok, parietalni
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lalok aj.). Dale zde fadime multiinfarktovou demenci (MID), ktera je zpusobena sérii
vétSich i menSich infarktl mozkové tkané. Posledni Castéji vyskytujici se vaskularni
demence je subkortikalni ischemicka leukoencefalopatie. Ta postihuje pfedevsim

bilou hmotu mozkovou. (Krombholz, 2011, s. 199)

2.3 SmiSené demence

V ramci diferencialni diagnostiky demence Ize pomoci klinického vySetfeni a
provedenim  neurozobrazovacich metod  stanovit v souCasnosti  pouze
pravdépodobnou diagnozu. K tomu, abychom mohli urcit pfesnou diagnézu demence,
je stale nutné provést neuropatologické vySetfeni post mortem.

Probéhlé studie ukazaly, Ze u pacientl s demenci probihaji v mozku rizné
patologické procesy. Napfiklad u Alzheimerovy nemoci, kdy v mozku nalezneme beta-
amyloidoveé plaky a tau-proteinova klubka, se také velmi €asto vyskytuji i vaskularni
|éze neboli infarkty v mozku. Pro tyto pfipady se zaved| pojem smiSené demence.

Vzhledem Kk obtiznosti diagnostiky je dllezité dbat na kvalitni anamnézu a
sledovani podpurnych vySetfeni, jako jsou napfiklad zobrazovaci metody, diky kterym
muzeme |épe pochopit pribéh a projevy demence v navaznosti na zkvalitnéni

|é€ebnych metody a oSetfovatelskych technik. (Konrad, 2007, s. 129-132)

2.4  Potencialné reverzibilni pfiéiny demenci

.,Reverzibilni demence® je zastfeSujicim pojmem pro popis potencialné
reverzibilnich stavl charakterizovanym kognitivnim ubytkem.

Zahrnuje stavy, které splnuji kritéria pro demenci, ale i takové kde je pouze
stanoven kognitivni ubytek a demence neni potvrzena. Reverzibilni demence také
zahrnuje |éCitelné stavy doprovazené kognitivnimi a behavioralnimi symptomy, které
mohou napodobovat demenci, jako je delirium a psychiatrické poruchy, které jsou ve
skuteCnosti povaZzovany za diferencialni diagnézu demence.

Béhem léCby reverzibilnich demenci nemusi vzdy dojit k uplnému vyléceni, ale
velice Casto dochazi ke zlepSeni kognitivnich funkci po |é€bé. Z tohoto davodu je
dilezita vysoka uroveni klinické presnosti, které Ize dosahnout uzitim
neurozobrazovacich metod v ramci diagnostiky. (Antunes, 2017, s. 95)

Potencialné reverzibilni pfi¢iny demenci mizZzeme rozdélit do nékolika dalSich
kategorii: 1. Novotvary (gliomy, meningiomy, metastaze) 2. Metabolické poruchy

(renalni a hepatalni selhani, Cushingova nemoc, hypoglykemie aj.) 3. Traumata
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(kraniocerebralni trauma, akutni a chronicky subduralni hematom) 4. Toxiny
(alkoholova zavislost, tézké kovy organické jedy aj.) 5. Infekce (formy meningitidy a
encefalitidy, mozkovy absces, primarni AIDS encefalopatie aj.) 6. Autoimunitni nemoci
(CNS vaskulitida, roztrouSena mozkomisni skleroza) 7. Nékteré Iéky 8. NutriCni
nemoci (deficit vitaminu B6 a B12 aj.) a za 9. Jiné pfi€iny (Normotenzni hydrocefalus,

sarkoidéza aj.) (Pidrman, 2007, s. 33-34)

16



3 Neurozobrazovaci metody

V pocatcich neurozobrazovacich metod hraly velkou roli konvenc¢ni diagnostické
metody a poté kontrastni rentgenové techniky. Tyto metody se staly vyvojem novych
technologii pfilis invazivni a byly v mnoha oblastech nahrazovany. Své stale misto si
vSak uhajily v diagnostice patologickych lézi ve skeletu.

Nejvétsi boom v neuroradiologii nastal v 70. letech s pfichodem ultrasonografie,
vypoCetni tomografie a v zavéru i magnetické rezonance. Tyto metody dokazaly
poskytnout nové zobrazovaci moznosti a staly se hlavnimi nastroji v ramci
neuroradiologické diagnostiky. (Cernoch, 2000, s. 9) Diagnéza demence je stale
primarné zaloZena na klinickych kritériich, avSak neurozobrazovaci metody maji stale
vétSi vyznam v rozliSovani syndromU demence. Zobrazovani magnetickou rezonanci

zustava jadrem diferencialni diagnostiky. (Staffaroni, 2017, s. 1)

3.1 Vypocetni tomografie

Vypocetni tomografie (CT) je radiologicka zobrazovaci metoda uzivajici
rentgenového zareni. Na rozdil od klasického RTG zobrazeni, které je planarni,
dokaze zobrazit struktury v riznych hloubkach a jedna se o trojrozmérné zobrazeni.
VySetfovana oblast se déli na vysoky pocet tenkych Fezul, které snimame z riznych
uhld. Dané vrstvy si nasledné muzeme na pocitaci prohlédnout zvlast i dohromady bez
jakéhokoliv naruseni obrazu.

Postup ziskavani obrazu spociva v tom, Ze pacient lezi na vySetfovacim stole a
kolem néj rotuji rentgenky a protilehly detekéni systém, ktery je upevnén na specialnim
prstencovém stojanu, kterému fikame gantry. Pohyb systému gantry kolem lGzka
zajiStuje elektromotor. Postupnym posunem pacienta na lGzku do gantry ziskavame
fadu jednotlivych vrstev, které nasledné pocitaC matematicky rekonstruuje.

Oproti klasickému konvenénimu RTG ma kromé prostorového zobrazeni i vySSi
kontrast, a proto dokaze zobrazit i nepatrné rozdily v linearnich soucinitelich zeslabeni
rentgenoveho zareni, které pronika tkanémi pacienta.

PocitaCova rekonstrukce s filtraci dokaze optimalné modulovat obraz. Vhodné
pocitacové softwary pro CT dokazi vytvaret 3D obrazy ur€itych organu, rekonstruu;ji

fezy i v jinych rovinach nez pouze transverzalni, ve kterych je pacient sniman.
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Pfed vlastnim CT vySetifenim se provadi takzvany topogram. Topogram je planarni
snimek podobny tomu, ktery vznika u klasické skiagrafie. Diky tomuto snimku
nastavime pocateCni a koncovou oblast snimani pacienta pro CT. Timto topografickym
zobrazenim se nam automaticky nastavi expozi¢ni parametry pro CT, a tim je
dosazeno optimalizace mezi radiacni zatézi pacienta a kvalitou ziskaného obrazu.

Denzitu, neboli hustotu vySetfované tkané, vyjadfujeme u CT v Ciselnych
jednotkach, takzvanych Hounsfieldovych jednotkach. Zapornym hodnotam -1000 HU
odpovida napfiklad vzduch nebo vakuum. Denzita pro vodu je rovna 0 HU a kostni
struktury se pohybuji mezi 100 az 1000 HU. Stupnice saha az do 3000 HU, nicméné
tento rozsah denzit neni schopna obrazovka pocitaCe linearné jasové zobrazit, navic
lidské oko dokaze rozeznat pouze 16 stupnu Sedi. Pro lepSi orientaci ve tkanich si
vybirame takzvana okénka, jez nam vymezi Skalu denzit, a tim zobrazi pozadované
tkané. (Seidl, 2012, s. 47-48)

Samotnému vySetieni pfedchazi pfiprava pacienta. V pfipadé podavani kontrastni
latky intraven6zné musi byt pacient nejméné 6 hodin nalacno. Pacient je pfedem
informovan o veskerych rizicich spojenych s vySetfenim a podepisuje informovany
souhlas. Dale je nutné pacientovi odebrat alergologickou anamnézu, zjistit stav
renalnich funkci a pfipadna zavazna onemocnéni, ktera by mohla vykon komplikovat.
V pripadé pozitivni alergologické anamnézy v minulosti je pacient premedikovan a

samotné vysetfeni je provadéno pod dozorem anesteziologa. (Vomacka, 2015, s. 44)

3.1.1 CTmozku

Bézné CT vySetfeni je velice rychlé, ale kvalita obrazu nemusi byt vzdy optimaini.
Vysetfeni mGzeme provadét sekvenénim zplsobem, kdy kolimace je nastavena
supratentorialné na 5 mm a v zadni jamé na 2,5 az 3 mm. Gantry je sklopeno paralelné
se supraorbitomeatalni ¢arou v rozsahu vySetfované oblasti od velkého tylniho otvoru
po vertex. Obvykle provadime nativni vySetfeni, ale v pfipadé klinické potieby existuje
moznost podani kontrastni latky intravendzné a doplnéni vySetfeni o potfebné obrazy.

Pro vySetfeni mozku volime S§ifi okna 75 se stfedem okna 30 HU. V pfipadé
traumatu hodnotime obrazy v kostnim okénku. Za normalni nalez povazujeme takovy,
u néhoz ma Seda hmota denzitu 35 HU, bila hmota 25-32 HU a likvor v komorovém
systému okolo 10 HU. Postranni komory jsou v obvyklém symetrickém, parasagitalnim
uloZeni a 3. se 4. komorou se nalézaji ve stfedni Care (od protuberantia occipitalis

interna ke stfedu baze lebni az ke crista galli).
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Kontrastni latka muze mit vliv na zvySeni denzity Sedé hmoty a dokaze lépe

vyobrazit hlavni kmeny Willisova okruhu. (Vomacka, 2015, s. 117-118)

3.12 CT v detekci lé€ebnych pfi€in kognitivnich pokles a sekundarnich

demenci

Role CT vramci diferencialni diagnostiky demence spociva predevSim v
odhalovani sekundarnich typt demence, nékdy i IéCitelnych pfi€in kognitivnich poruch,
jako jsou intrakranialni masy. V tomto smyslu by mélo byt CT vySetfeni jednim
z nejdfive provadénych zobrazovacich metod pfi diferencialni diagnostice demence.

Pfrestoze CT dokaze odhalit nékteré priCiny deficitu kognitivnich funkci, jedna se
pouze o malé procento pfipadu, a to od 1,9 % do 10,4 %. ProtoZe jsou nékteré pFiciny
léCitelné, CT by nemélo byt v ramci diagnostiky vynechano.

Typickymi pfiklady jsou intrakranialni neoplazmy a dalSi 1éze utlaCujici mozkoveé
Casti. To je jeden z hlavnich davodu, pro€ pozadovat CT vySetfeni pfi pocateénim
hodnoceni pacienta s ubytkem kognitivnich funkci nebo s demenci. Ve skutecnosti
existuji nékteré mozkové nadory, které mohou mit za nasledek postupujici kognitivni
upadek.

DalSi pfiklad intrakranialni Iéze, ktera muze zpusobit kognitivni zhorSeni a maze
byt snadno detekovana pomoci CT vySetfeni, je subakutni nebo chronicky subduralni
hematom, v nékterych pfipadech i bilateralné ulozeny. Je dulezité takové léze zjistit,
protoze mohou byt chirurgicky vyoperovany a zhorSeni kognitivnich funkci maze byt
v nékterych pfipadech pouze doCasné.

Kromé |ézi mizeme také zobrazit hydrocefalus, ktery se projevuje zvétSenim
postrannich mozkovych komor v dusledku zabranéni volného toku mozkomisniho
moku a mlze mit za nasledek Ubytek kognitivnich funkci. U nékterych pacientt je také

mozna chirurgicka lécba s nadé&ji na zlepSeni kognitivnich funkci.

3.1.3 Role CT u degenerativni demence

V ramci rutinniho vySetfeni v diagnostice degenerativnich demenci, zejména
Alzheimerovy nemoci, je dulezité vyloucit dalSi zfejmé pfiCiny Ubytku kognitivnich
funkci, zhodnotit kortikalni atrofii a odliSit moznou spojitost s vaskularnim
onemocnénim. Néktefi pacienti vykazuji znamky degenerativnich i vaskularnich lézi,

coz vétSinou oznacCujeme jako smiSené demence.
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Atrofie stfedniho temporalniho laloku je dnes povaZovana za jeden z markerud
Alzheimerovy nemoci, avSak na klasickém CT zobrazeni neni tato atrofie tak patrna,
proto je nutna vhodna orientace CT snimace.

K hodnoceni této oblasti mizeme na CT nastavit prafezovou rovinu na 20°
kaudalné k orbitomeatalni lince ve dvoumilimetrovych fezech pfes zadni jamu lebeéni.
Tento postup vSak neni tak pfesny ve srovnani s vySetfenim pomoci magnetické
rezonance v ramci klasifikace atrofie stfedni ¢asti temporalniho laloku. Tento postup
byl navrZzen jako nastroj pro diferenciaci pacientl trpicich depresi a pacientl s

Alzheimerovou chorobou.

3.1.4 Role CT u vaskularni demence

Ulohou CT v ramci diagnostiky vaskularni demence je nejen zji$téni pfitomnosti
cévnich zmén, ale také kvantifikace zavaznosti zmén, které se vztahuji ke klinickému
obrazu. Rozsah cévnich zmén je obzvlasté dulezity, protoZze v mnoha pfipadech to
neni pfitomnost cévnich Iézi, ale spiSe jejich zavaznost, ktera Cini rozdil v etiologické
diagndze. Pozorovani zmén bilé hmoty pomoci neurozobrazovacich metod napfiklad
nestaci k potvrzeni zavéru, Ze pacient je postizen vaskularni demenci, nebot tyto
zmény jsou velmi Casté a nemusi vést vzdy k pfesné diagnoze. Proto je lepSi se
zameéfit na pfitomnost a nepfitomnost zmén u cév typickych pro neurodegenerativni
onemocnéni.

Vaskularni demence je heterogenni skupina s rGiznou etiologii a projevy. Mezi
hlavni podtypy patfi: subkortikalni demence nebo onemocnéni malych cév,
multiinfarktova demence a strategicky umistény mozkovy infarkt. Na CT je vaskularni
demence zpusobena onemocnénim malych cév charakterizovana pritomnosti lakun
(drobné mnohocetné dutinky, které vznikaji v mistech probéhlych malych
ischemickych infarkt() a zménami v bilé hmoté mozkové.

U multiinfarktové demence se infarkty nachazeji v kortikalni a subkortikalni oblasti.
Muzeme fFici, Ze oznaCeni multiinfarktova demence je nejvhodné&jSim oznafenim
diagnézy pro pacienty s velkym mnozstvim infarktd zplsobenych onemocnénim
velkych cév nebo kardioembolismem bez pfitomnosti lakun, zatimco u pacientl
s vétSim poctem lakunarnich infarktl je vhodnéjSi oznaleni skupiny onemocnéni
malych cév.

U strategicky umisténého infarktu staéi jedina léze, ktera maze byt bud’ kortikalni,

nebo lakunarni. Typicka umisténi strategickych lakunarnich infarktd jsou v thalamu a
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oblasti capsula interna (pfedevSim genu capsulae internae a caput nuclei caudati).
Strategické infarkty bez pfitomnosti lakun jsou umisténé v gyrus angularis a oblasti
zasobeni arteria cerebri posterior zahrnujici medialni ¢ast temporalniho laloku.

CT hraje také vyznamnou roli v ramci diagnostiky hemoragické demence. Krev
nachazejici se intraparenchymatézné je snadno detekovana pomoci CT. Existuji dvé
hlavni pfiCiny spontanniho krvaceni uvnitf parenchymu: hypertenzni nemoc malych
cév a amyloidni angiopatie. V prvnim pfipadé je typicka lokalizace v subkortikalnich
oblastech (thalamus, bazalni ganglia, capsula interna, pons, cerebellum); krvaceni
zahrnuji mozkovou kuiru.

V chronickych stadiich zobrazuje CT pouze rezidualni Iéze mozku, a v nékterych

pfipadech muze byt obtizné je odlisit od poSkozeni zpusobeného ischemii.

3.1.5 Vyhody a nevyhody CT v diagnostice demence

Ve srovnani s magnetickou rezonanci ma CT omezenou prostorovou a rozliSovaci
schopnost. Indikace CT vySetfeni je omezena na pokrocCilejSi stadia danych
onemocnéni se symptomatikou deficitu kognitivnich funkci a tento aspekt se stava
dulezitym pozadavkem, zejména u Alzheimerovy nemoci a nemoci malych cév
s ubytkem kognitivnich funkci.

Nicméné, CT je mnohem méné nakladna technika ve srovnani s magnetickou
rezonanci. Rutinni CT vySetfeni mozku je tfikrat levnéjSi nez rutinni vySetfeni mozku
magnetickou rezonanci. VySetfeni MR jsou oproti CT kontraindikovana, pokud ma
pacient voperovana zafizeni jako kardiostimulatory, stimulatory vagovych nervu,
kochlearni implantaty a nékteré dalSi biomedicinské implantaty.

DalSi vyhodou pro pouziti CT oproti MR je krat$i doba vySetfovani, coz je v hodné
pro pacienty s klaustrofobii, a to zvlasté v pfipadech, kdy je magnet stary a vyzaduje
delSi ¢as na provedeni vySetieni. Klaustrofobie mize byt navic prohloubena u lidi s
demenci. (Pasi, 2011, s. 1-6)

21



3.2 Magneticka rezonance

Magneticka rezonance je zobrazovaci metoda, ktera dokaze zobrazit urcité tkané
na zakladé jejich chovani v magnetickém poli. Z fyziky vime, Ze v jadrech se nachazi
elektricky nabité Castice protony, které rotuji kolem své osy (maji takzvany spin), a tim
vytvari kolem sebe magnetické pole. Tento jev pozorujeme pfevazné u atomu s lichym
protonovym Cislem, nebot u atomi se sudym protonovym Cislem se protony paruji a
navzajem se tak jejich magnetické pole vyrusi.

V lidské tkani se nejvice vyskytuje vodik, ktery ma nejsiln&jSi magnetické vlastnosti,
coz je vhodné pro diagnostiku magnetickou rezonanci. V ramci zobrazovani mizeme
pouzit i jiné prvky s lichym protonovym Cislem, ale ty poskytuji podstatné nizsi signal
oproti vodiku.

Princip magnetické rezonance spociva v usporadani vektord magnetickych poli
vodiku v silném magnetickém poli. Tyto vektory jsou za béznych okolnosti nahodné
usporadaneé, a proto nejevi Zzadnou magnetickou aktivitu. V momentu vytvoreni
magnetického pole dochazi v tkani k podélné magnetizaci, kterou nemuizeme pfimo
méfit, a proto je nutné vektory magnetického pole vychylit a tim ziskat pficnou
magnetizaci, kterou jsme schopni méfit civkou na principu elektromagnetické indukce.

Po ukonceni elektromagnetického pulzu se vektory vraci do svého nahodného
usporadani. Cas, za ktery se obnovi pdvodni stav, nazyvame relaxa¢ni as. Dobé,
ktera je nutna pro navrat 63 % puvodni podélné magnetizace, fikame T1 relaxacni ¢as.
T2 relaxacni €as je urCen jako pokles pricné polarizace na 37 % plvodni hodnoty. Tyto
Casy se méni v zavislosti na sloZeni tkané. Zobrazujeme je jako T1 a T2 vazené obrazy
(vazené ve smyslu, Ze je poméfujeme). DalSim typem obrazul jsou protondenzitné (PD)
vazené obrazy, které jsou uréeny hodnotou hustoty protont ve tkani. K tvorbé obrazu
nam slouzi rizné zobrazovaci sekvence, které jsou dany sledy elektromagnetickych
pulzli. (Ferda, 2015, s. 22-23)

Pro ziskani signalu délime sekvence do dvou zakladnich skupin na spin-echové a
gradient-echové sekvence. Spin-echo (SE) sekvence jsou T2 vazené, protoze
nehomogenity pole jsou kompenzovany 180° refokuzacnim pulsem v poloviné €asu
echa. V pfipadé Gradientni echo (GE) sekvence neni refokuzacni puls pfitomen a
sekvenci nazyvame T2* vazenou. Tato sekvence je uziteCna napfiklad pfi detekci

drobnych hemoragickych lézi a kalcifikaci.
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Pouzivame také sekvence s predpfipravenou magnetizaci, které slouzi k potlaceni
zobrazeni tuku nebo likvoru. Tuk se jevi na PD a T1 vazenych sekvencich jako
hypersignalni, a tak muze zakryvat nékteré patologické léze.

K potlaceni signalu tukové tkané vyuzivame STIR sekvence z anglického short
time inversion recovery, kdy je magnetizace tukové tkané v transverzalni roviné a ani
pres nasledny excitaCni puls nezpusobi excitaci protonl a tim ani vznik signalu.

Pro eliminaci signalu likvoru uzivame FLAIR sekvence z anglického fluid-
attenuated inversion recovery. Toho vyuzivame u T2 vaZenych obraz(, kdyz hledame
periventrikularni Iéze, které mohou byt zastinény hypersignalem likvoru. (Seidl, 2007,
S. 286-289)

3.2.1 Diferencialni diagnostika demence pomoci MRI

V soucasnosti jsou atrofie mozku a cerebrovaskularni onemocnéni dvé
nejdulezitéjSi charakteristiky pfi  hodnoceni demenci pomoci strukturniho
neuroimagingu.

MR je momentalné preferovanou zobrazovaci modalitou pro diagnostiku demence.
T1-vaZzené obrazy jsou potiebné zejména k detekci atrofie mozku ve stfedni Casti
temporalniho laloku, kde pozadujeme vysoké rozliSeni hlavné v koronarnich fezech.

V pfipadé podezieni na cerebrovaskularni patologii volime protokol pro
magnetickou rezonanci, ktery by mél zahrnovat také axialni T2-vazené obrazy axialni
inverzni zeslabeni tekutiny (FLAIR) nebo protondenzitni vazené obrazy a axialni
gradient-echo T2*-vazené obrazy. T2*-vazené obrazy jsou zvlasté uziteéné pfi detekci

mikrokrvaceni v mozku.

3.2.2 Alzheimerova nemoc a MRI

Prvni neuropatologické zmény u Alzheimerovy nemoci vznikaji v oblasti stfedni
¢asti temporalniho laloku. Pravé z toho duvodu se zaméfujeme na detekci atrofie
medialni ¢asti temporalniho laloku (MTA), =zvlasté na oblast hipokampu,
parahipokampalniho gyru a amygdaly. MR i CT maji vysokou citlivost k detekci MTA.

K popisu MTA uzivame stupnice vizualniho hodnoceni. Nejznaméjsi stupnice
(podle Scheltense) vychazi z vyhodnoceni Sifek choroidnich trhlin, Sife temporalniho
rohu a vysky hipokampu, pomoci zobrazeni T1 vaZzenych obrazi s vysokym rozliSenim

kolmo k dlouhé ose temporalniho laloku v koronarnim fezu. Vizualni stupnici muzeme

23



jesté doplnit o takzvanou fimbriosubikularni vzdalenost, coz je ukazatel Sifky sulcus
hippocampalis, ktery je povaZzovan za jeden ze znakl Alzheimerovy nemaoci.

Kromé& MTA muZeme zobrazit i atrofii hipokampu, pfiemz u pacientd
s Alzheimerovou nemoci dochazi az ke dva a pll krat vétSimu ubytku tkané
v porovnani s ubytkem zpusobenym starnutim u zdravych starSich pacientu.

K dokresleni postupu MTA slouzi objemové zobrazovaci techniky, které dokazi
detekovat i zmény v neokortexu. Globalni zmény objemu mozku Ize pfesné stanovit
pomoci morfometrie (méfeni tvaru), ktera zahrnuje méfeni jednotlivych voxeld.
Morfometrie ukazuje, Zze pacienti s Alzheimerovou nemoci maji globalni kortikalni
atrofii (s relativnim Setfenim senzomotorické kury, okcipitalnich péli a mozecku),
stejné jako atrofii nucleus caudatus a medialniho thalamu. (Bastos-Leite, 2009, s. 261-
262)

3.2.3 Strukturni zobrazeni mozku

Strukturni zobrazeni magnetickou rezonanci je povazovano za duUlezity
diagnosticky nastroj pro detekci Alzheimerovy nemoci, jelikoz dokaze odlisSit
Alzheimerovu nemoc od jinych typu demenci a pfipadné odhadnout preklinické nebo
prognostické poskozeni tkané ve zranitelnych oblastech, jako je hipokampus a
entorhinalni kortex.

V ramci diferencialni diagnostiky dokazeme pomoci magnetické rezonance vyloucit
patologické stavy, jako je meningiom, gliom, subduralni hematom, vaskularni
malformace a normotenzni hydrocefalus.

Specialni modely kortikalni atrofie a vaskularnich patologii nam vyznamné
pomahaiji v ramci diferencialni diagnosticky u pacientl majicich pfiznaky kognitivnich

poruch.

Kortikalni atrofie a difuzni kortikalni atrofie

Kortikalni atrofie je proces, pfi némz dochazi k ni¢eni mozkové tkané. Pomoci
zobrazovacich metod jsme schopni zobrazit tyto zmény a nasledné je klasifikovat. U
Alzheimerovy nemoci prfedpokladame, Ze jsou tyto zmény podminény akumulaci
amyloidnich plaku a neurofibrilarnich klubek, které zpUsobuiji ztratu nervovych bunék
a synapsi, coz vede k nasledné atrofii.

Prvni znamky kortikalni atrofie obvykle pozorujeme v oblasti hipokampu a

entorhinalnim kortexu odkud dale progreduje. Difuzni kortikalni atrofii vSak muzeme
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nalézt i v jinych pfipadech, nejen u demence. MizZe se vyskytnout po prodélané
priCiny byla vytvofena predstava takzvané globalni kortikalni atrofie, kdy
vyhodnocujeme tfinact rdznych oblasti mozku a kazdému pfifazujeme ciselnou
hodnotu, ktera odpovida stupni atrofie.

Hodnoceni tak velké oblasti vSak ztézuje rozliSeni mezi fyziologickymi zménami ve
stafi a degenerativnim onemocnénim. Jako alternativa byla vytvofena stupnice pro
hodnoceni zvétSeni mozkovych komor pomoci ¢&tyf ur€itych bodd. Kvantifikovat
zvétseni lateralnich komor mizZeme v axialnim fezu.

Studie ukazaly vysokou shodu mezi pozorovateli, ale diagnosticka hodnota byla i
presto nizka (senzitivita 94 %, specificita 40 %). DlUvodem by mohly byt nalezy

zvétSeni komor i mezi zdravymi jedinci.

Atrofie medialni ¢asti temporalniho laloku (MTA)

Atrofické zmény stfedniho temporalniho laloku jsou bézné nalézané ve spojeni s
riznymi stadii Alzheimerovy nemoci a mirné kognitivni poruchy, nebyvaji vSak béznym
nalezem u fyziologicky starnouciho mozku. MTA obvykle hodnotime podle stupnice
dle Scheltense, kterou jsme jiz popsali v ¢asti o Alzheimerovy nemoci a MRI. Nedavné
studie prokazaly, ze slibné mohou byt i jiné hodnoceni MTA nez plGvodni hodnoceni
dle Scheltense.

V jedné studii byl vyuzit kromé plvodniho hodnoceni zobrazeni také Sikmy
koronarni fez kolmy na bikal6zni linii (linie je ur€ena rostrem a spleniem kal6zniho
télesa) s tloustkou fezu mezi 0,8 - 4 mm. Vysledky byly slibn&jsSi a vykazovaly lepSi
spolehlivost mezi pozorovateli.

Dale byl vytvofen vizualni systém hodnoceni pro MTA pomoci mamilarnich télisek
jako orientacniho bodu pro zahrnuti vice standardizovanych ¢asti - caput hyppocampi,
enthorinalniho a perirhinalniho kortexu. Tento vizualni systém prokazal opakované

vysokou senzitivitu (82 %) i specificitu (82 %) u MTA a Alzheimerovy nemaoci.

Zadni kortikalni atrofie (PCA)

Zadni kortikalni atrofie v kombinaci s relativnim Setfenim stfedniho temporalniho
laloku mize byt atypickou symptomatikou Alzheimerovy demence. K hodnoceni se

uziva Ctyrbodova Koademova stupnice.
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Tato stupnice hodnoti pfitomnost atrofie v sagitalnich, axialnich a koronalnich
fezech v oblastech zadni €asti sulcus cinguli, precuneus, sulcus parietooccipitalis a
parietalniho kortexu. Senzitivita u pacientd s Alzheimerovou nemoci se pohybuje okolo
58 % a specificita €ini az 95 %. Nedavné kvantitativni validace této stupnice potvrdily,
Ze je mozné tuto stupnici povazovat za rychly a snadno pouzitelny nastroj klinické
praxe. (Park, 2016, s. 829-831)

Frontotemporalni lobarni atrofie (FTLA)

MéFitko pro frontotemporalni lobarni atrofii (FTLA) bylo nejprve navrzeno na
zakladé posouzeni pacientt s frontotemporalni demenci (FTD) post mortem. Posuzuji
se dva koronalni fezy na urovni prfedniho temporalniho laloku a lateralniho nucleus
geniculatus za pouziti pétibodové stupnice.

Méfitko zpoCatku ukazalo potencial jako vysledek predpovédi FTD. Po rozSifeni
zkoumané oblasti na zadni ¢ast temporalniho laloku vSak byla zjisténa citlivost 100 %
pro sémantickou demenci (SD) a 47 % pro behavioralni variantu FTD. Pivodné byla
cela stupnice navrzena pro diferencialni diagnostiku FTD. (Kipps, 2007, s. 334, 340-
341)

Predni temporalni lobarni atrofie

Sémanticka demence je syndromicka varianta FTD, ktera je charakterizovana
sémantickou paméti se zachovanim epizodické paméti. Tento jev je sice kliCovym
klinickym znakem, ktery odliSuje sémantickou demenci od Alzheimerovy nemoci,

Jedna studie pozorovala primarni postizeni anteroinferiorni a anteromedialni ¢asti
levého temporalniho laloku s relativnim uSetfenim zadniho temporalniho laloku u
sémantické demence oproti obecné atrofii u Alzheimerovy nemaoci.

Pfedni atrofie temporalniho laloku maze byt diagnostickym ukazatelem v ramci

diferencialni diagnostiky sémantické demence.

Asymetricka kortikalni atrofie

Bilateralni asymetricka perisylvijska atrofie je patrna u primarni nonfluentni afazie,
jakozto varianty FTD. Kortikobazalni degenerace zpUsobuje napadnou asymetrickou

parietalni a frontalni atrofii, zatimco Setfi medialni temporalni oblasti. Naopak u
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pacientl s Alzheimerovou nemoci dochazi k témér proporcionalni atrofii fronto-
temporoparietalni.

PfestoZe jsou vyjimeCné popsany pfipady asymetrické cerebralni atrofie u
pacientd s Alzheimerovou nemoci, obvykle tyto nalezy nepotvrzuji Alzheimerovu

nemoc.

Kvantitativni hodnoceni kortikalni atrofie

Vizualnim, volumetrickym a voxelovym hodnocenim atrofie mozku ziskavame
obraz souvisejici s aktualni atrofii, neuropatologickymi zménami a kognitivnimi
poruchami. Mira atrofie mozku souvisi s poklesem kognitivnich funkci.

Kvantitativni méfeni muaze slouzit jako pfesna a reprodukovatelna nahrada v
diagnostice neurodegenerativnich patologii. Pracovni naroCnost téchto méreni je
zatim bohuZzel vysoka a neni mozné je zatim aplikovat do rutinni klinické praxe.

Pristroje pro automatizované objemové méfeni anatomickych struktur mohou byt v

budoucnu velice uziteéné v diagnostice demence.

Hyperintenzita bilé hmoty (WMH)

Zvysenou intenzitu bilé hmoty muizeme oznadit i jinymi terminy, jako je
leukoaraioza, 1éze bilé hmoty, leukoencefalopatie, onemocnéni bilé hmoty, a jiné. Tyto
zmény muzeme zobrazit na magnetické rezonanci v T2 vazenych obrazech. Nedavné
studie poskytly presvédcivé dikazy, ze WMH hraje vyznamnou roli v ramci deficitu
kognitivnich funkci a demence.

Zvazovalo se, Zze by WMH mohla byt primarni patologii u subkortikalni ischemické
vaskularni demence. Nicméné histopatologické vlastnosti WMH jsou rovnéz
srovnatelné s hodnotami u Alzheimerovy nemoci, coz naznacuje, Ze by subkortikalni
ischemicka vaskularni demence a Alzheimerova nemoc mohly byt soucasti stejného
patologického kontinua.

Zavaznost WMH Ize kvantifikovat semikvantitativné nebo kvantitativng, ale zatim
nebyl ustanoven zadny zlaty standard. Znamou stupnici je Age-related White Matter
Changes scale, ktera definuje WMH jako neurcité vymezené hyperintenzity, které jsou
vétSi nez 5 mm a vyhodnocuji se podle ¢tyfbodové stupnice v péti riznych oblastech

kazdé hemisféry.
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Lakuny

Pojem lakuny pochazi z francouzského slova lacune, coZz ve volném prekladu
znamena Stérbinka vyplnéna tekutinou. Lakuny jsou definovany jako kulaté nebo
ovalné, subkortikalni, tekutinou naplnéné dutinky, jejichz rozméry se pohybuji mezi
tfemi az patnacti milimetry v priméru.

Tyto dutinky vznikaji v mozku po probéhlém malém akutnim hlubokém infarktu
nebo krvaceni v oblasti jedné perforované arterioly. Pfedpoklada se, Ze lakuny jsou
pozustatky po probéhlych symptomatickych nebo tichych malych subkortikalnich
infarktech, které jsou obvykle nejcastéjSi pfiCinou vaskularni demence. Dvé a vice
lakun, které se nalézaji mimo mozkovy kmen, dostate¢né podporuji diagnézu
vaskularni demence.

Je také znamo, Ze lakuny jsou spojeny s mrtvici a poruchou chuze u starSich
jedincl. Také pacienti s Alzheimerovou nemoci maiji vétSi pravdépodobnost nalezu
lakun na snimcich z magnetické rezonance nez lidé bez demence. Umisténi lakun je
dulezitym ukazatelem, nebot Iéze thalamu a bazalnich ganglii jsou spojeny s vétSim
kognitivnim ubytkem.

Pfesny mechanismus vlivu lakun na kognitivni funkce zatim neni znamy, avsak
muze mit spojitost s jinymi faktory jako WMH, kortikalnimi infarkty nebo jinymi dosud

neznamymi faktory.

Mikrokrvaceni

Mozkova mikrokrvaceni se zobrazuji jako malé, kulaté nebo ovalné hypointenzity
méfici v priméru 2 az 10 mm na T2* GE nebo SWI (susceptibility weighted imaging)
sekvencich na magnetické rezonanci. Tyto sekvence nam poskytuji vysoky pomeér
kontrastu k Sumu mezi mozkovym parenchymem a paramagnetickymi materialy.

Vyzkumy prokazaly vétsi vyskyt mikrokrvaceni u pacientu trpicich mirnym
kognitivnim deficitem, Alzheimerovou nemoci nebo vaskularni demenci.

Mechanismus poskozeni kognitivnich oblasti mikrokrvacenim neni zcela znamy.

Predpokladame vSak, ze mikrokrvaceni mize zpuUsobit lokalni dysfunkci &i poskodit

1 SWI — susceptibility weighted imaging je sekvence MR, ktera je velmi citliva k Zilnimu krvaceni,
hemoragiim a nahromadénému Zelezu.
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okolni tkané v ramci onemocnéni malych cév nebo rozsahlé mozkové amyloidni
angiopatie.

Kalcifikace, kavernozni malformace, hemoragické metastazy a néktera dalSi
zranéni mohou na magnetické rezonanci napodobit vzhled mikrokrvaceni, proto je
dulezitd znalost Klinické historie pacienta a zvazeni pouziti jinych sekvenci.
Zobrazovani sekvenci SWI je znamé pro své vyuziti pfi detekci vétSiho poctu
mikrokrvaceni nez na sekvencich T2* GE diky vySSimu rozliSeni a citlivosti.

Pro budouci vyzkum by bylo vhodné zaméfit se na vytvofeni standardu
v diagnostice mikrokrvaceni a prozkoumat spojitosti s jinymi onemocnénimi. (Park,
2016, s. 832-835)

Mozkové mikroinfarkty

Byly objeveny nové dikazy, které poukazuji na spoijitost cerebralnich mikroinfarktd
s kardiovaskularnimi rizikovymi faktory stejné jako deficitem kognitivnich funkci a
demenci, zejména pokud se jedna o viceCetné a kortikalni mikroinfarkty.

Mikroinfarkty byly nalezeny také u jedincu s neporusenymi kognitivnimi funkcemi,
avSak prevalence je mnohem vySSi u pacientl s Alzheimerovou nemoci. (Brundel,
2012, s. 425-426)

Nedavno bylo provedeno nékolik studii zaméfenych na detekci mikroinfarktd
pomoci 7T magnetické rezonance. Podle jedné studie byla stanovena mezni hodnota
péti mikroinfarktl jako indikace Alzheimerovy nemoci. Citlivost méfeni mezi kontrolni
skupinou a pacienty s Alzheimerovou nemoci byla 64,3 % a specificita 94,4 %. (Van
Rooden, 2014, s. 207-208)

Uzitim 3T magnetické rezonance se zobrazilo pouze 25% mikroinfarktd, které byly
detekované na 7T magnetické rezonanci a to v dusledku lepSiho prostorového
rozliSeni na 7T magnetické rezonanci. (Van Veluw, 2012, s. 326)

Strukturalni zobrazovani v diferencialni diagnostice demence

V prvni fadé se snazime vyloucit |éCitelné varianty vzniku demence jako mrtvice,
nador, vaskularni malformace nebo hydrocefalus. V dalSim kroku se zaméfujeme na
medialni atrofii temporalniho laloku, ktera by indikovala Alzheimerovu nemoc. Ve
tfetim kroku uréujeme stupen WMH a pfitomnost mikrokrvaceni, coz by nam pomohlo

pfi potvrzeni diagn6zy Alzheimerovy nemoci nebo klasifikovani typu demence.
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Pokud mame podezfeni na jiny typ demence, musime provéfit jiné oblasti mozku.
Frontotemporalni lobarni atrofie indikuje frontotemporalni demenci. Pokud je vice
zasazena prava Cast FTLA, priklanime se k behavioralni varianté FTD, zatimco vice
zasazena leva strana naznacuje sémantickou demenci. Periinsularni atrofie s vétSim
levostrannym postizenim nebo méné €asto s vétSim pravostrannym postizenim muze
indikovat progresivni nonfluentni afazii. Parietookcipitalni atrofie naznacuje
neurodegenerativni onemocnéni, jako je zadni kortikalni atrofie, kortikobazalni
degenerace nebo demence s Lewyho télisky. Infratentorialni atrofie s relativné
uSetfenou oblasti Varolova mostu a prominentni atrofii mesencephala naznacuje
progresivni supranuklearni obrnu. Mozkova atrofie s vyrazné nesoumérnou
ventrikulomegalii indikuje normotenzni hydrocefalus. Pokud kira a bazalni ganglia
vykazuji hyperintenzitu na difuzné vazeném obrazu (DWI), mame podezfeni na
Creutzfeldovo-Jakobovu chorobu. (Park, 2016, s. 835-836)
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Obrazek 2. Algoritmus uZiti magnetické rezonance v ramci diferencialni diagnostiky demence.

Zdroj: Park, 2016, Korean Journal of Radiology [online]. 17(6), s. 837 DOI: 10.3348/kjr.2016.17.6.827
Preklad a uprava: Jifi Kozel

Seznam zkratek: MR — Magneticka rezonance, MTL — Medialni ¢ast temporalniho laloku, BG — bazalni
ganglia, DWI — difuzné vazeny obrazy, AD — Alzheimerova nemoc, VD — Vaskularni demence, CAA —
Mozkova amyloidni angiopatie, DLB — Demence s Lewyho télisky, FTLD — Frontotemporalni lobarni
atrofie, PCA — Posteriorni atrofie kiary, CBD — kortikobazalni degenerace, PSP - progresivni
supranuklearni obrna, NPH — Normotenzni hydrocefalus, CJD — Creutzfeldova-Jakobova choroba, FTD-
bv — Behavioralni varianta frontotemporalni demence, SD — Sémanticka demence, PNFA — Progresivni
nonfluetni afazie
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3.24 Vliv MRI a vizualniho hodnoceni na zménu diagnézy v diagnostice

demence

Do prospektivni studie, ktera zkoumala vliv uziti magnetické rezonance s vyuzitim
vizualnich stupnic, bylo zafazeno 135 pacientt s primérnym vékem 75,5 let, u kterych
byl zaznamenan deficit kognitivnich funkci.

Cilem studie bylo vyloucit moznost potencialni reverzibilni demence nebo urcit
konkrétni podtyp demence. Z celkového poctu pacientd se uzitim magnetické
rezonance a vizualnich stupnic zménila diagnéza u 23,7 % pacientld. U 13,3 %
pacientl méla zména vaskularni etiologii. Ve tfech pfipadech (2,2 %) byla objevena
potencialni reverzibilni demence z divodu nadorového loziska v mozku.

V porovnani s jinymi studiemi je vSak odhaleni potencialnich reverzibilnich
demenci niZsi, u téchto studii se hodnoty pohybovaly v rozmezi 2,8 % az 9 %. Na toto
téma nebylo sepsano velké mnozstvi studii, vSechny dostupné studie se vSak shoduiji
na velkém vyznamu uziti magnetické rezonance a vizualnich hodnoceni pfi diagn6ze
podtypu demenci, coz je kliCové pro spravnou medikaci pacienta a nasledny IéCebny
postup. (Verhagen, 2016, s. 1716-1721)

3.3 Jednofotonova emisni vypocetni tomografie

Jednofotonova emisni vypocetni tomografie neboli SPECT vychazi z principu
detekce gama zareni, které je emitovano radionuklidovou latkou, jez aplikujeme do
téla pacienta.

Zarizeni se sklada obvykle z dvou detektort, které v sobé obsahuji scintilacni
krystal, jeZ je schopen detekovat gama zareni. Tyto detektory se béhem vysSetieni
otaci kolem pacienta po urc€itych uhlech (ne€astéjSi zplisob) nebo plynulym otacenim
(velmi zfidka). Po detekci signalu vznikaji obrazy v danych projekcich a ty jsou
nasledné ukladany do paméti pocitate. Obvykle ziskame 120 projekci na jedno
otoCeni (360 stupna).

V pfipadé dvou detektoru staci, aby kazdy detektor zaznamenal pouze 60 projekci
po 3 stupnich. Timto zpusobem je vySetfeni dvakrat rychlejSi nez v pfipadé kamery s
pouze jednim detektorem. PocCitatovy program nasledné rekonstruuje ziskané
projekce a vznika 3D obraz, vnémz lIze vidét plUsobeni radiofarmaka v danych

oblastech.
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Diky vysSimu kontrastu je mozné vidét i Iéze, které by pfi klasickém planarnim
zobrazeni nebyly vlabec viditelné. Je to dano tim, Ze pfi zobrazeni pomoci SPECT
nedochazi k sumaci a je lépe viditelny rozdil mezi |ézi a jejim okolim. (Koranda, 2014,
S. 29-30)

3.3.1 Dopamin transportérova SPECT (DaTSCAN)

Neurotransmisni transportni systém je odpovédny za uvoliovani, zpétné
vychytavani a recyklaci neurotransmiter v synapsich. Dopaminovy transportér (DaT)
patfi do skupiny symportéri Na*/neurotransmiter. Pfenasenim molekul sodiku je
udrzovana dopaminova homeostaza, ktera je také zavisla na reabsorpci Na* a Cl-iont(
v presynaptickych terminalnich dopaminergnich neuronech v oblasti striatu.

V pfipadé degenerace dopaminergnich neuronu a jejich zaniku se hustota
dopaminovych transportért snizuje, coz lIze zobrazit metodou SPECT po aplikaci
vhodného radiofarmaka. Vyuziti této metody se wuziva vramci diagnostiky

Parkinsonovy nemoci a demence s Lewyho télisky.

3.3.2 2 FP-CIT (loflupane)

1231 FP-CIT je radiofarmakum, které se uziva k detekci dopaminergnich neuront
metodou SPECT. V klinické praxi se pouziva pfi rozliSovani pfipadu tfesu (Casto
s moznym parkinsonismem), kde je klinicky obtizné rozliSit idiopatickou Parkinsonovu
nemoc od esencialniho (primarniho) tresu, dystonického tfesu nebo tresu pfi
parkinsonismu vyvolaném léky.

Tato metoda vSak nedokaze rozliSit mezi Parkinsonovou nemoci a Parkinson-plus
syndromy, mezi které patfi mnohoc&etna systémova atrofie, progresivni supranuklearni
paralyza a kortikobazalni gangliova degenerace.

Jedna se o rychlou a objektivni metodu k potvrzeni nebo vylouceni
presynaptického degenerativniho parkinsonismu i v obtiznych a neprukaznych
pfipadech.

1231 FP-CIT SPECT je teoreticky citlivejSi nez '®F-DOPA PET k detekci
dopaminergni degenerace v ¢asné fazi Parkinsonovy nemoci diky funkéni kompenzaci
(. regulace dekarboxylazy aromatickych kyselin), ke které dochazi u Parkinsonovy
nemoci v presynaptickych zakon€enich dopaminergnich neurond, a také diky down
regulaci zpétného transportu dopaminu pomoci dopaminovych transportéru.
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Nicméné, 8F-DOPA PET nabizi potencialni vyhodu kvantitativniho hodnoceni
radiofrekvenc¢ni absorpce, zatimco 23| FP-CIT SPECT (spole¢né s jinymi technikami
SPECT) poskytuje semikvantitativni hodnoceni na =zakladé vétSi absorpce
radiofarmaka v oblasti zajmu (napfiklad striatum) ve srovnani s jeho absorpci
v referenéni oblasti pozadi (napf. okcipitalni kara).

loflupan se aplikuje intraven6zné v doporucené davce 111 az 185 MBq pro dospélé
a starsi lidi. Nepouziva se u déti a dospivajicich. Pfed podanim radiofarmaka se ¢asto
uziva chloristan sodny, ktery slouzi k vyblokovani stitné Zlazy, a tim k minimalizaci
pfijmu radioaktivniho jédu ve §titné Zlaze. Samotné zobrazeni SPECT se uskute¢ni 3
az 6 hodin po aplikaci radiofarmaka.

Hodnoceni obrazi se provadi semikvantitativni analyzou, pficemz jako oblast
zajmu je zvoleno okoli levého i pravého nucleus caudatus a putamen. Jako dalSi oblast
pro vypocCet pozadi volime obvykle okcipitalni kuru. V pfipadé nalezu patologie
v okcipitalni kife se muze zvolit €elni kdra pro vypocet pozadi.

Primérna hodnota radioaktivity z kazdé oblasti se vypocita z dat pochazejicich ze
tfi a vice axialnich Fezu s nejvyssi namérfenou hodnotou. Déle je moznost vizualniho
hodnoceni, kdy jsou hodnoceny skeny podle stupnid abnormality. Obvykle se pouziva

hodnoceni se tfemi nebo ¢tyfmi stupni abnormalit:

Tabulka 1. Hodnoceni pusobeni radiofarmaka v nucleus caudatus a putamen

s posouzenim tii stupnua abnormalit.

0 — Normalni

1 - Asymetrické pusobeni radiofarmaka, kdy jeden z putamen ma zachovanou
normalni aktivitu v hemisféfe, ale kontralateralni putamen jevi jasné snizZeni

aktivity radiofarmaka

2 - Vyznamné snizeni oboustranné absorpce v oblasti putamen, ale aktivita

v oblasti nucleus caudatus zachovana

3 - Chybégjici absorpce bilateralné v oblasti putamen a nucleus caudatus

Zdroj: Malek, Current Geriatrics Reports [online]. 4(2), s. 126, DOI: 10.1007/s13670-015-0126-9
Pfeklad: Jifi Kozel
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Tabulka 2. Hodnoceni pusobeni radiofarmaka v nucleus caudatus a putamen

s posouzenim Ctyf stupiu abnormalit.

5 - Normaini (ve tvaru Carky)

4 - Orli kfidlo (ukazuje témér normalni, symetricky pfijem radiofarmaka

s mensim snizenim v oblasti jednoho nebo obou putamen)

3 - SmiSeny typ (asymetricka absorpce radiofarmaka s normalnim nebo témér
normalnim vychytavani v putamen jedné hemisféry, ale snizené vychytavani

v kontralateralnim putamen)

2 - Tvar vejce (bilateralni snizeni plsobeni radiofarmaka témérf bez vychytavani
v putamen a normalni nebo témér normalni vychytavani v nucleus caudatus,

coz vede k ovalnému, takzvanému vaje€nému tvaru nucleus caudatus)

1 - Roztrzeny striatum (zavazné oboustranné snizeni pusobeni radiofarmaka s

v v v

témér zadnou absorpci v obou putamen nebo nucleus caudatus)

Zdroj: Malek, Current Geriatrics Reports [online]. 4(2), s. 127, DOI: 10.1007/s13670-015-0126-9
Preklad: Jifi Kozel

Senzitivita a specificita 1231 FP-CIT SPECT v diagnostice Parkinsonovy nemoci se
pohybuje pfes 90 % a mlze presné rozliSovat mezi ¢asnou Parkinsonovou chorobou
a sekundarnimi parkinsonskymi stavy, jmenovité vaskularnim nebo ve spojitosti s I1éky
vzniklym parkinsonismem, u pacientt s klinicky nejasnym parkinsonismem s citlivosti
a specificitou nad 85 a 80 %.

1231 FP-CIT SPECT muze byt pouzit k odliSeni demence s Lewyho télisky od
Alzheimerovy nemoci a frontotemporalni demence s vysokou pFesnosti, nedokaze
v8ak odlisit demenci s Lewyho télisky od Parkinsonovy choroby.

Citlivost vySetieni 231 FP-CIT SPECT pro diagnostiku demence s Lewyho télisky
je 88 % a specificita az 100 %.

Zobrazeni pomoci 231 FP-CIT SPECT hraje dulezZitou roli jako diagnosticky nastroj
u téch pacientd, ktefi maji pfiznaky nebo znamky naznacujici Parkinsonovu nemoc
nebo demenci slLewyho télisky a k rozliSeni téchto poruch s podobnou
symptomatikou.

Kromé diagnostickych ucelt by se v budoucnu mohla tato metoda uzivat i v ramci
screeningu u osob s rizikem Parkinsonovy nemoci a demence s Lewyho télisky.
(Malek, 2015, s. 124-128)
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3.4 Pozitronova emisni tomografie

Zobrazeni pomoci pozitronové emisni tomografie spociva v detekci anihilaénich
fotonl o energii 511 keV. Z fyzikalniho hlediska dochazi k pfeméné B+ zafice, pficemz
se uvolni pozitron, ktery ihned reaguje s elektronem ve svém okoli. Timto dochazi
k anihilaci a z daného mista vyrazi dva fotony s energii 511 keV v opacném smeéru,
které jsou detekovany pomoci drobnych detektord.

Na rozdil od SPECT se detektory netoCi kolem pacienta, ale jsou kruhovité
sefazeny do prstence v poCtu az desitek tisic menSich detektord. Dva protilehlé
detektory, jez zaznamenaji impulz leticich foton, nam prozradi polohu mista, kde
emise probéhla, nebot se musi nachazet na spojnici protilehlych detektor a impulzy
musi byt zaznamenany ve stejnou chvili. Tato skute€nost nam kromé polohy da
informaci o sméru pfiletu fotona.

Oproti SPECT ma PET vysSi citlivost a neni nutné pouzivat kolimatory. Pocitac
matematicky rekonstruuje 3D obraz pusobeni radiofarmaka v téle na zakladé informaci

o poctu anihilaénich dvojic fotonl. (Koranda, 2014, s. 30-31)

341 FDG-PET

BE fluorodeoxyglukdza (FDG) je chemicka slou¢enina svou strukturou podobna
glukoze, ktera dokaze projit hematoencefalickou membranou, podstoupit fosforylaci a
na rozdil od glukézy se nerozpadne, ale zachyti se v mozkovych bunkach, pficemz
nam dava predstavu o metabolismu v dané lokalité. Zachycena FDG reaguje na
funkéni aktivitu a hustotu mozkovych synapsi a pfes spojeni neuront a glii vykazuje
silnou korelaci s neuronovou aktivitou.

Hodnoceni neuronové aktivity se S§iroce pouziva v diagnostice AD, ale i v
diferenciaci ostatnich demenci. Zafizeni PET dokaze metabolismus FDG detekovat a
nasledné pocitaCové vytvofit obraz neuronové aktivity.

Typickym nalezem na PET-FDG je snizena intenzita metabolismu
(hypometabolismus) glukézy v mozku u pacientd s demenci, a proto je vhodnym
markerem pfi detekci neurologické dysfunkce.

Prestoze pfimo nezobrazuje patologii, dokaze ur€it rozsah metabolického

poskozeni, které vede k poklesu kognitivnich funkci.
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FDG u Alzheimerovy choroby

Zobrazeni hypometabolismu glukézy pomoci FDG skenu dokaze odhalit i ¢asna
stadia Alzheimerovy demence. Obvykle se prvni znamky snizeného metabolismu
objevuji v temporoparietalni asociacni korové oblasti, ktera zahrnuje zadni cast
temporalniho kortexu a precuneus/gyrus cinguli posterior. DalSi znamky
hypometabolismu zobrazujeme v pfednim asociacnim kortexu.

S progresi Alzheimerovy nemoci se snizeny metabolismus rozSifuje do mozkové
klry, nestava se vsak, ze by bylo ovlivnéno senzomotorické a zrakové centrum. Totéz
muzeme vidét i na SPECT pfi méfeni cerebralniho toku krve, ale diky lepSimu
prostorovému rozliSeni jsou nalezy Iépe viditelné u metody PET pouzitim FDG, s jejiz
pomoci jsme schopni zachytit i CasnéjSi stadia nemoci.

Analyza literatury publikované po roce 2000 poukazala na extrémné vysokou
diagnostickou ucinnost, kterou nabizi FDG-PET, s 96 % citlivosti a 90 % specifi¢nosti.
Toto zlepSeni v diagnostice mlize byt zpusobeno technickym vylepSenim zafizeni PET

nebo lepsi interpretacni dovednosti pozorovateld. (Inui, 2017, s. 189-192)

FDG u demence s Lewyho télisky

Kromé diagnostiky Alzheimerovy nemoci je mozné metodu FDG pouzit i k rozliSeni
dalSich druht demence. U demence s Lewyho télisky dochazi k redukci metabolismu
glukézy v medialni okcipitalni klife, pficemz je relativné uSetfena ¢ast zadni cingularni
korové oblasti a vytvari takzvany ostrovni znak, ktery je typicky pro demenci s Lewyho
télisky. (Lim, 2009, 1639-1640)

Domnivame se, Ze hypometabolismus glukézy v pravém prefrontalnim kortexu
zpusobuje bludy, kdeZzto vizualni halucinace jsou spojovany s oblasti primarni zrakové
kary. Tyto oblasti jsou u Alzheimerovy nemoci bez metabolické zmény. (Shivamurthy,
2015, w82)

FDG a frontotemporalni demence

Pozitronova emisni tomografie s uzitim FDG napomaha v rozpoznani mezi
Alzheimerovou nemoci a frontotemporalni demenci. Hypometabolismus glukézy u
pacientl s frontotemporalni demenci lze zobrazit v riznych ¢astech mozku.

NejCastéji se vSak vyskytuje v pfednich oblastech mozku, napfiklad v Castech
Celnich lalokd, pfedniho temporalniho kortexu a pfedniho cingularniho cortexu.
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Vizualnim hodnocenim FDG-PET se zjistilo, Ze diagnostické rozliSeni FTD od AD
dokazeme s citlivosti 97 %, specificitou 86 % a presnosti 93 %. (Foster, 2007, s. 2617,
2623)

3.5 Hybridni PET/MR

Hybridni systémy PET/MR dokazi poskytnout dulezité informace o tkanovych
strukturach, funkénim zobrazeni a molekularnich datech. V ramci zobrazovani mozku
se uplathuje v pfipadech diagnostiky demence, degenerativnich poruch, epilepsie,
mozkovych nadorl, cerebrovaskularnich nemoci a zanétlivych onemocnéni.

V ramci diagnostiky mozku se pouzivaji i jiné kombinované modality jako PET/CT,
avSak metoda PET/CT je znacné limitovana svou omezenou schopnosti zobrazovat
meékké tkané, kdezto PET/MR dokaze mékké tkané zobrazit ve vysokém rozliSeni.

Velkou vyhodou této modality je Setfeni Casu. Zatimco probiha PET vySetfeni,
které obvykle trva okolo deseti az patnacti minut, kdyz vySetfujeme mozek pomoci 18F-
FDG, zaroven bézZi i MR, ktera nam poskytuje dalSi potfebné informace. Protoze se
jedna o dveé vysetfeni v jednom, mlizeme Fici, Ze zvySujeme pohodli pacientt, nebot
se nemusi objednavat na dvé rlizna vySetfeni, béhem kterych by museli nehybné lezet
desitky minut na stole.

Pro diagnostiku demence nebo jinych degenerativnich poruch jsou obvykle
indikovana vySetfeni CT nebo MR, ktera dokazou zobrazit mozné potencialné IéCitelné
priCiny, jako jsou napfiklad nadory mozku, vaskularni a zanétlivé abnormality aj., ale
tyto modality nam nedokazou poskytnout pozitivni dikaz o specifické
neurodegenerativni nemaoci.

Oproti témto metodam dokaze PET lépe diagnostikovat stadia demence pomoci
zobrazeni metabolismu glukézy v riznych regionech a také lze detekovat beta —
amyloidni plaky a neuropatologické znaky typické pro Alzheimerovu nemoc. (Carrio,
2014, s. 109-112)

3.5.1 PET/MR s beta-amyloid specifickou latkou

V ramci zobrazeni pomoci PET/MR mlzeme aplikovat i amyloid-beta specifické
latky. V Ceské republice uzivame 8F fluorované derivaty florbetaben a flutemetamol.
Na rozdil od jinych radiofarmak je davka vzdy stejna a nezavisi na hmotnosti pacienta.
U florbetabenu se aplikuje intravenézné davka 300 MBq a u flutemetamolu davka 185

MBq. Za devadesat minut po aplikaci je snimana distribuce radiofarmaka v mozku.
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V bilé hmoté se latka pfirozené vaze, na rozdil od Sedé hmoty, kde by se latka méla
vyplavit. Radiofarmakum zistava v Sedé hmoté pouze v pfipadé pfitomnosti amyloidu-
beta. Pokud se radiofarmakum neodplavi z Sedé hmoty béhem pozdni redistribuce,
povazujeme tento stav za patologicky. Akumulaci latky v mozeCku povazZujeme za
standard, se kterym srovnavame puUsobeni latky v postizenych oblastech mozku.

Zameérfujeme se na pét hlavnich Casti Sedé hmoty: Celni laloky, precuneus a
zadni Cast cingula, temporalni oblasti Sedé hmoty v€etné insuly, parietalni Seda kara
a oblast bazalnich ganglii. Pokud je nalez distribuce v nékterych z téchto oblasti stejny
nebo vySsi nez v bilé hmoté ve stejné oblasti, tvrdime, Ze nalez je pozitivni. Obvykle
Ize nejlépe vidét nalez v Celnich lalocich a precuneu. Indikace k vySetfeni PET/MR
s uzitim florbetabenu vychazi z kognitivniho profilu provedeného neurologem.

Indikaci je pretrvavajici deficit kognitivnich funkci, podezfeni na Alzheimerovu
nemoc s nejasnym nalezem, pacienti s postupujici demenci s neobvyklym nastupem
v nizSim véku. Neni vSak vhodné u pacientu, ktefi maiji typické pfiznaky Alzheimerovy
nemoci, k posouzeni pokrocilé demence, u pacientl s pozitivni rodinou anamnézou a

nemocnych trpicich kognitivnim deficitem, ktefi vSak nepodstoupili klinické vySetfeni.

3.5.2 PET/MR s ¥Fflurodihydroxylfenylalaninem (*¥*F—FDOPA)

BE-FDOPA je radiofarmakum, které nam dokaZze poskytnout informace o
dopaminergnim systému. Toho mizeme vyuzit u pacientl s pfiznaky Parkinsonova
syndromu, kdy dochazi ke sniZzeni akumulace radiofarmaka v dopaminergnich
oblastech bazalnich ganglii, zvliasté ve striatu, ale i napfiklad v diencefalu.

Typicky ndlez se jevi jako Casto nehomogenni deficit hromadéni ®F-FDOPA
v putamen a globus palidus, a zaroven postiZzeni dalSich dopaminergnich oblasti. Tato
metoda se pouziva v ramci diferencialni diagnostiky demence s Lewyho télisky, pfi niz
soucasnym vysetfenim pomoci MR pozorujeme zachovani mesiotemporalni oblasti -
predevsim hipokampu. (Ferda, 2015, s. 235-236)

3.6 Ultrazvuk

Ultrasonografie ma diky svym minimalnim vedlejSim ucinkim mezi zobrazovacimi
metodami nenahraditelné misto v ramci diagnostiky. Oproti jinym metodam, jako je
napfiklad CT nebo MR, jsou tato vySetfeni levnéjSi a doba vySetieni je kratka.

Ultrazvukové pfistroje  mohou byt pfizpisobeny specializacim jednotlivych

pracovist. Ultrazvukové vinéni je pro lidi neslySitelné, nebot se pohybuje nad hranici

39



frekvence 20 kHz, v mediciné pro diagnostické vyuziti pouzivame frekvenci v rozmezi
1 az 15 MHz. Jedna se o mechanicko-elastické kmity, které se Sifi prostfedim pomoci
molekul samotného prostiedi, které nasledné kmitaji kolem své rovnovazné polohy.

Ultrazvuk ma Ctyfi dulezité vlastnosti a totiz takové, Ze se odrazi na rozhranich dvou
prostfedi s jinou hustotou; dochazi k rozptylu na mikroskopickych rozhranich; dale se
lame neboli ohyba, coz ovSem neplati jen v pfipadé, kdy vinéni dopada kolmo na dané
prostfedi; a v posledni fadé se absorbuje, pfiCemz Cast energie se po pruchodu
hmotou pfeméni na teplo.

Jako zdroj ultrazvukového vinéni se pouzivaji krystaly s piezoelektrickymi
vlastnostmi. Tyto krystaly se pusobenim tlaku stla¢i a na samotném povrchu vznika
elektricky potencial. Tento potencial zaroven krystal deformuje, proud se prerusi a
krystal se rozkmita. Skrze hlavici vySetfovaci sondy pak proudi podélné vinéni do tkani
a na zakladé odrazu se vraci k sondé zpét, diky Cemuz ziskavame obraz tkani.

K vySetfeni pouzivame také kontaktni gel, aby nebyl pfitomen vzduch mezi sondou

a vySetfovanym povrchem. (Vomacka, 2015, s. 38)

3.6.1 Ultrazvuk v diagnostice demence

Ultrazvukova diagnostika vramci vySetfovani demence je teprve ve
svych pocatcich. Ultrasonografii Ize vyuzit k identifikaci modifikovatelnych rizikovych
faktorl, o nichz je znamo, ze podporuji vznik demence.

Napfiklad aterosklerotické platy v cévach, které mizeme dobfe zobrazit pod
ultrazvukem, byly spojeny s vySSim rizikem vzniku demence a deficitu kognitivnich
funkci. Cerebralni mikroembolismus je také uznan jako mechanismus pfispivajici
k vaskularnim kognitivnim porucham. Tyto mikroembolismy mohou €asté&ji vzniknout u
pacientl, ktefi prodélali operaci spojenou se srdecnimi a cévnimi chorobami, coz
potvrdilo méfeni pomoci transkranialniho dopplerovského ultrazvuku.

Z dosavadnich studii vyplyva, Ze existuje urCita spojitost mezi cerebralni
hypoperfuzi a degeneraci neurologickeé tkané, zvlasté pak u Alzheimerovy nemoci a
vaskularni demence. V chronickych pfipadech sniZzeného prokrveni mozkové tkané
bylo prokazano, ze tato hypoperfuze aktivné podporuje neurodegeneraci
prostifednictvim nékolika mechanismu véetné indukce oxidativniho stresu, akumulace
a nahromadéni beta-amyloidu, zvySené fosforylace tau-proteinu, synaptické

dysfunkce, ztraty neuronl a hyperintenzity bilé hmoty.
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LepSi porozuméni téchto mechanismu muze vést ke zlepSeni terapeutické 1éCby

pacientl. Jako efektivni moznost diagnostiky se nabizi pravé ultrazvuk.

Intrakranialni vySetreni cév a parenchymu pomoci ultrazvuku

Transkranialni dopplerovskou metodou (TCD) muzeme opakované méfit
fyziologické zmény v intrakranialnich tepnach, jako je proudéni krve, zmény krevniho
tlaku a mnozstvi COx.

K pfezkoumani bylo vybrano 34 ¢lankud, jez hodnotily rozdily mezi lidmi trpici
demenci a zménami zplUsobenymi stafim u lidi bez demence. Hodnotilo se nékolik
kritérii, jako napfiklad stfedni pratok krve, systolicka rychlost, diastolicka rychlost, 2Pl
— index pulsatility (pulsaéni index) a dalsi.

Studie ukazaly, Ze Pl se zvysil s vékem, zatimco diastolicky a systolicky pritok se
snizil u pacientu s Alzheimerovou chorobou. Vysledky riznych studii se vSak bohuzel
liSi a zatim nebylo nalezeno zadné spolec¢né kritérium pro vySetfeni TCD, které by
jasné poukazovalo na znamky demence.

Slibné vypadaji studie, které se zabyvaji funkénim trankranialnim Dopplerem
(fTCD), ktery se primarné pouziva k diagnostice neurovaskularniho konfliktu (NVC),
kdy dochazi k abnormalni kompresi cévy s nervem. Sou€asné pozorovani ukazalo, ze
NVC mlze byt uziteCnym biomarkerem cerebrovaskularniho starnuti a s vékem
souvisejici vykonné dysfunkce.

FTCD muaze byt pouzit jako preklinicky screeningovy nastroj k identifikaci osob
s vysokym rizikem poskozeni cévniho zasobeni mozku nebo k detekci Casné
neurovaskularni dysfunkce, zvlasté pak u starSich a rizikovych pacientd. DalSim
zajimavym vyuzitim muze byt sledovani terapeutickych ucinkd rdznych l1ékd na NVC.
(Malojcic, 2017, s. 1-5)

Recentni studie ukazaly slibnou moznost vyuziti transkranialni sonografie
v diagnostice  Alzheimerovy = demence diky moznosti  detekce  atrofie
mediotemporalniho laloku v B-obraze, a diferencidlni diagnostice demenci pomoci
zobrazeni patologické echogenity rozlicnych mozkovych struktur. (Marra, 2018, s. 140)

Limitace vSech transkranialnich ultrazvukovych metod spociva v nizkém

prostorovém rozliSeni a je mozné vySetfit pouze cévy Willisova okruhu, oproti jinym

2 Pl — pulsaéni index pfedstavuje pratokovy parametr u ultrazvukového vySetfeni. Vypocteme jej
rozdilem maximalni systolické rychlosti a rychlosti toku na konci diastoly, délenym priimérnou rychlosti
proudici krve.
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zobrazovacim metodam vSak nezatézuje pacienta radiaCni zatézi a je mozné vysSetieni

provadét opakované a bez vedlejSich ucinkl. (Malojcic, 2017, s. 5)

Extrakranialni vysetreni cév pomoci ultrazvuku

Pomoci ultrazvuku muzeme dale vySetfovat vliastnosti karotid, ku pfikladu pramér
karotidy, rychlost prutoku krve, prutok a odpor.

Studie prokazaly jistou spojitost mezi zménami ve vlastnostech karotid a
nespecifickymi zménami bile hmoty v mozku, které jsou rizikovym faktorem pro vznik
demence. Multimodalni ultrazvukové hodnoceni by mohlo pomoci urcit rozsah zmén
v hemodynamice mozku u pacientll s demenci, ale nelze rozliSit, zdali se jedna o
vaskularni demenci, €i Alzheimerovu chorobu.

Pacient je obvykle vySetfen v poloze na levé strané s rozSifenym hrdlem a hlavou
naklonénou o 30°. Pouziva se vysokofrekvenéni linearni sonda, obvykle s frekvenci 7
MHz nebo vysSi, pro standardni barevné kdédovanou duplexni sonografii — B rezim,
barva a impulsni Dopplerovska metoda. Kalcifikace ve sténach karotid a malé
mnozstvi mékkych plaki mohou zpUsobit nejasnosti v hodnoceni viastnosti cév.

Modernégjsi ultrazvukové pfistroje jsou schopny posoudit tuhost cév. Podle jedné
teorie dochazi pfi zvySeni tuhosti velké arterie k poSkozeni malych cév, které byva
zpUsobeno sniZzenim arterialni viny a tim i sniZzenim odrazu viny na rozhrani velkych a
malych tepen, coz ma za nasledek poskozeni stén u malych cév z divodu zvySeni
prutokové pulsace. Tuhost krkavice tedy muze v budoucnu byt dalSim diagnostickym

znakem s vazbou na demenci. (Malojcic, 2017, s. 8-9)
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4 Postup v diagnostice Alzheimerovy nemoci a jinych

demenci

4.1 Role praktického lékare

S rostoucim vyskytem demence vramci populace je dllezité optimalizovat
diagnostiku nemoci. Casnou diagnostikou pacienta miizeme zasadné ovlivnit pribéh
nemoci a zivotni uroven nemocného.

V ramci ¢asné diagnostiky by se mél zvySit dliraz na testy kognitivnich poruch
v ramci preventivnich prohlidek u lidi starSich 65 let nebo mladSich jedincu trpicich
problémy s paméti a pozitivni rodinnou anamnézou.

Prakticky lékaF by mél provést test MiniCOG, ktery se sklada ze zapamatovani 3
slov a kresleni hodin. Pokud test vychazi negativné je doporu¢eno opakovani za 2
roky, avSak u pacientu s vySsi inteligenci muze test vyjit faleSné a pomahame si udaji
od rodinnych pfislusnikd.

V pfipadé pozitivniho MiniCOG testu se provadi test Mini-Mental State Examination
(MMSE), ktery hodnoti spravné provedeni &i odpovédi s celkovym hodnocenim v
rozsahu od 0 do 30 bodu. Pro demenci svédci ziskani 25 a méné bodu. PFi ziskani 26
¢i 27 bodu je stav hodnocen jako lehky kognitivni deficit (mild kognitive impairment).
Pfi negativnim vysledku provadime test opét po 2 letech. Pozitivni vysledek vSak
Skaly deprese a je vhodné doplnéni laboratornich vySetfeni jako je krevni obraz,
biochemie, hladiny vitaminu D a B12, folatu a TSH. Pro detailnéjsi klinicky obraz je
moznost doplnéni EKG, sonografického vySetfeni karotid a podrobnéjSiho
neurokognitivniho vySetieni. Pfi negativnim nalezu u krevnich odbér(, testu deprese,
EKG a sonografie karotid je pacientovi opét proveden MMSE test a v pfipadé stejného
vysledku je odeslan ke specialistovi (neurolog, geriatr, psychiatr/psycholog), ktery
obvykle doporuci nékterou neurozobrazovaci metodu, napfiklad SPECT nebo MR
mozku, poté se stanovuje diagndza a je doporucena Ié¢ba. V pfipadé pozitivnich testq,
kdy je zjistén deficit u vitaminu B12 a D, hypotyre6za nebo deprese doplfiujeme
potfebné vitaminy, popfipadé se nasazuji antidepresiva nebo se dodélavaji urcita
vySetfeni na endokrinologii (nasazeni hormon( §titné zlazy), kardiologii, psychiatrii a

opakovani MMSE testu po 3 mésicich.
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Kontrola testu prokaze vysledky dosavadni lIéCby. Pacient, u kterého se hladiny
normalizuji a MMSE se zlepsi, pokracuje v suplementaci a pfichazi na kontrolu za rok.
Kdyz se zlepSi pouze hladiny, ale MMSE je stale horsi, tak prakticky Iékar odesle
pacienta ke specialistovi. (Matéjovska Kubesova, 2018, s. 4)

Jako variantu MMSE Ize pouzit jiné kognitivni testy — Adenbrookuv test (Adenbrook
Cognitive Examination Revised, ACE-R), Montrealsky test (Montreal Cognitive
Assessment, MoCA). (Rektorova, 2011, s. 39)

4.2 Role lékartl specialistu (neurologové, geriatfi a psychiatfi)

Poté, co bylo u pacienta prokazano podezieni na demenci, pfechazi do péce
odborného |ékafe, a to neurologa nebo psychiatra. Lékaf vychazi z anamnézy a
provedenych testld o kognitivnich funkcich nemocného.

V ramci moznosti doplnhuje dalSi testy zahrnujici kromé celkové miry kognitivniho
deficitu takeé fe¢, pamétové, exekutivni, frontalni a symbolické funkce. Hodnoti se také
aktivity kazdodenniho Zivota a jiné pfidruzené nemoci.

Na zakladé téchto poznatkll a laboratornich vySetfeni Iékaf doporucuje uziti
zobrazovaci metody. Strukturalni zobrazeni by mél podstoupit kazdy pacient
s podezienim na demenci, aby se mohly vyloucit potencialni |éCitelné formy.
NejCastéjSi metodou je voleno CT mozku, které dokaze zobrazit chirurgicky IéCitelné
léze a vaskularni choroby. Pokud ovSem chceme specifi¢téjSi zobrazeni volime MR
mozku s protokoly T1, T2 vazenymi frekvencemi a FLAIR.

VysSetfeni PET a SPECT nejsou pfili§ vhodné v uvodni fazi a pouzivaji se spise
jako doplfiujici metody. Pouze u podezieni na frontotemporalni demenci maji PET a
SPECT vétsi vytéZznost nez CT nebo MR.

Uziti EEG v ramci diferencialni diagnostiky demence ma maly vyznam s nizkou
specifitou. EEG uzivame k vylou€eni Creutzfeld-Jakobovy nemoci a transientni
globalni amnézie i epilepsie.

Pokud se projevuji u pacienta atypické pfiznaky a je podezfeni na jinou specifickou
chorobu mazeme provést vySetfeni likvoru. Analyzou likvoru ziskame informace o
hladinach proteinu tau, fosfo-tau a Ap42, které jsou napomocné v pfipadé klinickych

nejasnosti.

44



Na zakladé téchto informaci by Iékaif mél byt schopen stanovit pravdépodobnou
diagnézu a rozhodnout o moznostech |éCby pacienta. Pacient je nasledné informovan
0 nemoci, jejim prabéhu a vlivu na dosavadni zZivot. Je vhodné pacienta informovat o
moznostech pecCovatelskych zafizeni a centrech, jeZ poskytuji informace o daném
onemocnéni. (Ressner, 2008, s. 495-499)

Mezi lety 2009 a 2010 probé&hl v Ceské republice srovnavaci vyzkum zaméfeny na

diagnostiku demence mezi specialisty neurology, psychiatry a geriatry. Jednalo se o
rozsahly vyzkum, do kterého bylo zapojeno 150 ambulantnich a nemocnicnich Iékafu.
Vzorek obsahoval 600 reprezentativnich pacientd, ztoho 47 % tvofili pacienti
s Alzheimerovou nemoci, 19 % se smiSenou demenci, 18 % s vaskularni demenci,
6 % s mirnou kognitivni poruchou a 10 % s jinymi druhy demence. Necelé polovina
nemocnych vykazovala poruchy chovani a tfetina pacientld trpéla depresemi a
poruchami spanku. U 45 % pacientu byla diagnostikovano ¢asné stadium demence,
41 % ve stfednim stadiu a zbylou ¢ast tvofili pacienti s pozdnim stadiem demence.

Z celkového prehledu vyplyva, ze 95 % Iékafl uziva vramci diagnostiky
screeningové neuropsychologické testy jako MMSE. V ramci zobrazovacich metod
z velké Casti prevazuje CT, které uZilo 79 % lékaru, kdeZzto MR pouze 40 %. Tretina
specialistl provadi rutinni vySetfeni hladiny vitaminu B 12, 70 % vySetfeni funkce
Stitné zlazy a 57 % vysSetifeni EEG. Jen 5 % |ékafl provadi vySetfeni mozkomisniho

moku. Pfehled vySetfeni jednotlivymi specialisty ukazuje tato tabulka.

PSYCHIATRI
(n=60)

NEUROLOGOVE
(n=60)

GERIATRI
(n=30)

Psychologické wsetieni - screeningowm
testem jako je napr. MMSE, MOCA, test hodin
CT (pocitacova tomografie)

Ws etfeni funkce Stitné Aazy

EEG (elektroencefalografie) 80%

Podrobné neuropsychologické wsetreni
MR (magneticka rezonance)

Hladina vitaminu B12

SPECT (tomograficka scintigrafie)
Wsetfeni mozkomisniho moku specifické
Wsetfeni mozkomisniho moku rutinni

Jina wietreni

Obrazek 3. Podil Iékarl jednotlivych specializaci, ktefi obecné pouzivaji dané vysetfeni pfi diagnostice
pacientl s kognitivnimi poruchami
Zdroj: Martin Vyhnalek, Neurologie pro praxi. 12(5), s. 354. ISSN 1803-5280.
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Z pruzkumu vyplunulo, Ze u tfetiny pacientt s kognitivni poruchou v péci psychiatr
nebyla provedena Z2Zadny zobrazovaci metoda a az 30% nemocnych bylo
diagnostikovano pouze na zakladé vysledki MMSE. Neurologové naopak nadmérné
uzivaji metodu EEG, prfestoze v ramci rutinnich vySetfeni u demence je jeji uziti
sporné. DUvodem muze byt snaha o vyS$Si bodové ohodnoceni, & neznalost
problematiky.

Ne vSichni pacienti s demenci jsou vSak dnes dispenzarizovani u neurologa Ci
psychiatra. Ddvodem nizkého zajmu specialistl o dispenzarizaci pacientu s demenci
muze byt velmi nizké bodové ohodnocenim pojistoven vzhledem k vyrazné Casové
narocnosti vySetfeni u pacienta s demenci.

V Ceské republice je stale velké &ast pacientd s kognitivni poruchou
diagnostikovana relativné pozdé — ve stadiich stfedni tézké az téZké demence. Ke
ZlepSeni situace je nutno vice edukovat Sirokou vefejnost o dané problematice, ale i
lékafe o vhodnych diagnostickych postupech.

Pozitivni zpravou je Siroké uziti screeningovych neuropsychologickych testl mezi
specialisty. Naopak informovanost o uziteCnosti vySetfeni biomarkerd demence
v moku je velice nizka, pfestoZe je potvrzen jednoznacény pfinos v diferencialni
diagnostice demence. Velkou roli v tomto problému hraji pojistovy, které nehradi tento
typ vySetfeni a v Ceské republice se provadi pouze ve specializovanych centrech

v ramci grantovych projektd. (Vyhnalek, 2011, s. 354-358)
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Zaver

Cilem mé bakalarské prace bylo shrnout nejnovéjSi dohledatelné poznatky
k problematice demence se zaméfenim na roli neurozobrazovacich metod v ramci
diferencialni diagnostiky demence. Tohoto cile bylo dosaZzeno pomoci vyhledanych
studii, ¢lanku a publikaci. Pfi tvorbé mé bakalarské prace jsem Cerpal prevazné ze
zahrani€nich zdroju, které se danou problematikou zabyvaly a obsahovaly nejnové;si
informace v dané sféfe.

Vzhledem k velkému mnozstvi riznych variant demence bylo nutné vytvorit
prehledné schéma déleni demence a jasné definovat, co to vlastné demence
znamena. Tomuto tématu jsem se vénoval v prvnich kapitolach této prace a vice
rozebral problematiku Alzheimerovy nemoci, ktera tvofi nejvétsi ¢ast nemoci se
syndromem demence.

V souCasné dobé maji neurozobrazovaci metody hlavni vyznam ve vylouceni
léCitelnych variant demenci a k upfesnéni diagndzy. V ramci diferencialni diagnostiky
demence by mél kazdy pacient podstoupit alespori vySetfeni pomoci CT nebo MR. Je
dulezité znat diagnosticky pfinos kazdé metody a védét, v jakém pfipadé je lepSi volit
danou metodu pred jinou. Kazdy Iékar a nelékarsky pracovnik, ktery pracuje s pacienty
trpici demenci, by mél byt nalezité edukovan a schopen objasnit, pro€ voli pravé danou
variantu vysetreni.

Neustale dochazi k novym technologickym inovacim na poli zobrazovacich
metod a stim i vétSi moznosti diagnostické vytéznosti. V diferencialni diagnostice
demence tomu neni rozdil, avSak spoustu novych poznatkil je stale ve stadiu
zkoumani a potrva néjakou dobu, nez bude moznost tyto poznatky aplikovat do
kazdodenni klinické praxe.

PraktiCti 1ékafi by se méli fidit doporu€enymi diagnostickymi postupy
v diagnostice demence. Zvlasté velky vyznam ma screening kognitivnich funkci, ktery
by méli podstupovat vSichni lidé nad 65 v ramci preventivnich prohlidek. Dle mého
nazoru se na tyto testy kognitivnich funkci €asto pozapomina, pfestoze dokazi velmi
brzy poukazat na jisty kognitivni deficit u pacienta. Pravdépodobné za to mize mala
informovanost mezi praktickymi |ékafi a nizka edukace v oblasti prace s testy. Vétsi
uziti téchto testl by znaéné ovlivnilo odhaleni ¢asnych stadii demence a tim i moznost

ovlivnéni kvality Zivota pacientd.
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Lékafi se specializaci na diagnostiku demence se obvykle setkavaji s pacienty
az v momentu, kdy je kognitivni deficit potvrzen a doplfuji dalsi mozna vysetfeni.
Velice pozitivnim ukazatelem se jevi Siroké pouzivani neuropsychologickych testl
lékari. BohuZzel vSak stale dochazi k nizSimu uzivani neurozobrazovacich modalit, a to
pfevazné mezi psychiatry. Tim se muze stat, Ze pacient s léCitelnou variantou
demence nebude vubec rozpoznam. Nepfiznivym faktem zlstava nizké bodové
hodnoceni pojistoven za vykony, jez jsou v ramci diagnostiky demence nutné. Nizké
bodové hodnoceni pravdépodobné vede k nizké motivaci lékail se o problematiku
demence zajimat. Celkova diferencialni diagnostika demence je velice zdlouhava, a
pokud se nezlepSi podminky pro Iékafe, mizeme ocCekavat stale vétsi procento
pacientl diagnostikovanych v pozdéjSich stadiich nemoci.

Problematika demenci je stale velice slozita, ale existuje jiz mnoho poznatkd,
diky kterym mizeme znacné pacientim pomoc, prestoze I€k na demenci porad neni
objeven. Dulezité je zvysit informovanost o problematice demence mezi Iékafi i Sirokou
verejnostni. Dale také sjednotit a dodrzovat optimalni diagnostické postupy Iékafi a

vytvofit vhodné podminky pro rozvoj diagnostiky demence.
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Seznam zkratek

3D trojrozmérné zobrazeni

AD Alzheimer's disease, Alzheimerova nemoc

BG bazalni ganglia

CAA cerebral amyloid angiopathy, mozkova amyloidni angiopatie
CBD kortikobazalni degenerace

CJD Creutzfeldova-Jakobova choroba

CT pocitaCova tomografie

DaT dopaminovy transportér

DLB dementia with Lewy bodies, demence s Lewyho télisky
DWI diffusion weighted imaging, difuzné vazeny obraz

EEG elektroencefalografie

EKG elektrokardiografie

FDG [*8F]-fluordeoxyglukéza

FLAIR fluid — attenuated inversion recovery

FTD frontotemporalni demence

FTDbv behavioralni varianta frontotemporalni demence

fTCD funkéni transkranialni dopplerovska metoda

FTLA frontotemporalni lobarni atrofie

GE gradient-echo sekvence

HU Hounsfield unit, Hounsfieldova jednotka denzity, CT Cislo
Hz hertz

keV kiloelektronvolt

MBq Megabecquerel

MCI mirna kognitivni porucha
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MID

MMSE

MR

MRI

MTA

NPH

NVC

PCA

PD

PET

Pl

PNFA

PSP

RTG

SD

SE

SPECT

STIR

SWi

TCD

TSH

VD

WMH

multiinfarktova demence

Mini-Mental state eximination — test kognitivnich funkci
magneticka rezonance

magnetic resonance imaging, zobrazovani magnetickou rezonanci
atrofie medialni ¢asti temporalniho laloku
normotenzni hydrocefalus

neurovaskularni konflikt

zadni kortikalni atrofie

protondenzitni vazené obrazy

pozitronova emisni tomografie

index pulsality

progresivni nonfluentni afazie

progresivni supranuklearni obrna
rentgenove zareni

sémanticka demence

spin-echo sekvence

jednofotonova emisni vypoc€etni tomografie
short tau inversion recovery

susceptibility weighted images

Tesla

transkranialni dopplerovska metoda
thyreotropni hormon

vaskularni demence

white matter hyperintensity, hyperintenzita bilé hmoty
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